












Title: Molekularne podstawy rozkładu ksenobiotycznych związków 
aromatycznych 
 
Author: Izabela Greń, Urszula Guzik, Danuta Wojcieszyńska, Sylwia 
Łabużek 
 
Citation style: Greń Izabela, Guzik Urszula, Wojcieszyńska Danuta, Łabużek 
Sylwia. (2008). Molekularne podstawy rozkładu ksenobiotycznych związków 





Izabela Greñ, Urszula Guzik, Danuta Wojcieszyñska, Sylwia £abu¿ek
Katedra Biochemii, Wydzia³ Biologii i Ochrony Œrodowiska, Katowice
Molecular basis for the degradation of aromatic xenobiotic compunds
S u m m a r y
Aromatic compounds in the environment can be of natural or anthropologi-
cal origins. Xenobiotic arenes are found to be weakly degraded because of the
presence of stable aromatic ring (due to the delocalization of their  orbitals)
and different constituents which can impede biodegradation rate. That’s why
the cleavage of aromatic ring by dioxygenases of bacterial origin is the critical
step in removing of theses xenobiotics from environment. Also, monooxyge-
nases play important role in biotransformation of the initial structure to one of
the central intermediates: catechol, hydroquinone, protocatechuate or genti-
sate. In biodegradation of haloaromatics, dehalogenases are the essential en-
zymes in removing these xenobiotics.
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1. Pochodzenie zwi¹zków aromatycznych w œrodowisku
Zwi¹zki z pierœcieniem aromatycznym stanowi¹ w œrodowi-
sku du¿¹ grupê zwi¹zków chemicznych, pochodzenia zarówno
antropogenicznego, jak i naturalnego. Aromatyczne polimery li-
gnin obejmuj¹ oko³o 25% l¹dowej biomasy i s¹ drugim, po celu-
lozie, najpowszechniejszym polimerem na Ziemi. Najbardziej ty-
powymi monomerycznymi produktami jej biodegradacji s¹ wani-
lina i kwas wanilinowy (1).
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Zwi¹zki fenolowe stanowi¹ du¿¹ grupê roœlinnych metabolitów wtórnych (1).
Du¿e iloœci zwi¹zków o strukturze aromatycznej powstaj¹ tak¿e w trakcie erupcji
wulkanów oraz po¿arów lasów, ³¹k, prerii, przy czym przewa¿aj¹ wœród nich wielo-
pierœcieniowe zwi¹zki aromatyczne (2). Obok zwi¹zków aromatycznych naturalnego
pochodzenia, ogromna iloœæ tych substancji powstaje w wyniku dzia³alnoœci cz³o-
wieka. G³ównym Ÿród³em, z którego otrzymuje siê wiele wêglowodorów aromatycz-
nych i ich pochodnych, jest tzw. smo³a pogazowa – jeden z produktów koksowa-
nia wêgla (3). Dioksyny i substancje dioksynopodobne to olbrzymia grupa ksenobio-
tyków, dostaj¹cych siê do œrodowiska na skutek dzia³alnoœci przemys³owej cz³owie-
ka. Powstaj¹ one w procesach chemicznych oraz termicznych, do których nale¿¹
produkcja i degradacja herbicydów, spalanie odpadów komunalnych, szpitalnych
i przemys³owych, produkcja stali, ¿elaza i miedzi, przetwórstwo z³omu metalowe-
go, spalanie paliw p³ynnych i sta³ych oraz œcieranie opon (4).
2. Z czego wynika s³aba degradacja ksenobiotyków o strukturze
aromatycznej?
Definicja ksenobiotyku, obejmuj¹ca wiêkszoœæ leków i trucizn jako substancji
nie bêd¹cych naturalnymi sk³adnikami ¿ywego organizmu, obejmuje tak¿e zwi¹zki
chemiczne wytwarzane przez cz³owieka, o strukturze chemicznej nie wystêpuj¹cej
w przyrodzie, do których organizmy nie przystosowa³y siê na drodze wczeœniejszej
ewolucji (5). Trwa³oœæ zwi¹zków aromatycznych i ich odpornoœæ na rozk³ad wynika
z obecnoœci w ich strukturze pierœcienia aromatycznego, utworzonego przez elek-
trony znajduj¹ce siê na niezhybrydyzowanych orbitalach typu p. Ka¿dy z atomów
wêgla pierœcienia posiada taki jeden, równocenny, niezhybrydyzowany orbital z po-
jedynczym elektronem. Ka¿dy z orbitali p oddzia³uje z dwoma s¹siednimi identycz-
nymi orbitalami p, co w konsekwencji prowadzi do tego, ¿e dla benzenu szeœæ elek-
tronów z orbitali p jest ca³kowicie zdelokalizowanych w obrêbie pierœcienia. W ten
sposób p³aska struktura benzenu jest od do³u i od góry pokryta chmur¹ elektronów
zdelokalizowanych, które swoj¹ obecnoœci¹ utrudniaj¹ dotarcie do wi¹zañ C-C
i wp³ywaj¹ na stabilnoœæ struktury tego zwi¹zku aromatycznego (3). W³aœciwoœci fi-
zyczne i chemiczne benzenu ulegaj¹ znacznej zmianie, je¿eli w strukturze pierœcie-
nia pojawi¹ siê podstawniki. Niektóre z nich aktywuj¹ pierœcieñ, w efekcie czego
³atwiej zachodz¹ reakcje substytucji i addycji elektrofilowej. Grupami aktywuj¹cymi
s¹ m.in. podstawnik metylowy (-CH3) lub hydroksylowy (-OH). Z kolei obecnoœæ in-
nych podstawników, takich jak grupa aldehydowa (-CHO), karboksylowa (-COOH),
nitrowa (-NO2), czy atomy chlorowców, powoduje dezaktywacjê pierœcienia aroma-
tycznego (3).
Ciekaw¹ grupê ksenobiotyków o strukturze aromatycznej stanowi¹ chlorofeno-
le. Nie tylko s¹ one wysoce toksycznymi ksenobiotykami, ale mog¹ tak¿e stanowiæ
kataboliczne intermediaty, np. rozk³adu kwasów chlorofenoksyoctowych, bêd¹cych
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pestycydami. Pierœcieñ aromatyczny chlorofenoli poza funkcyjn¹ grup¹ hydroksy-
low¹ zawiera tak¿e od jednego do piêciu podstawników chlorowych, które ze
wzglêdu na swoj¹ du¿¹ elektroujemnoœæ maj¹ zdolnoœæ wyci¹gania elektronów typu
 z pierœcienia aromatycznego, w efekcie czego jest on trudniej biodegradowalny.
Dezaktywuj¹cy wp³yw atomów chloru pog³êbia siê wraz ze wzrostem liczby tych
podstawników w pierœcieniu aromatycznym, co jest skorelowane ze wzrostem lipo-
filnoœci i elektrofilnoœci tych zwi¹zków (3).
3. Na czym polega biodegradacja ksenobiotycznych zwi¹zków
aromatycznych?
W tlenowej, mikrobiologicznej degradacji ksenobiotyków o strukturze aroma-
tycznej mo¿na wyró¿niæ trzy etapy, wspólne dla wiêkszoœci szlaków degradacji wê-
glowodorów aromatycznych. S¹ to: hydroksylacja pierœcienia, jego rozszczepienie
i dalsze utlenienie powsta³ego uk³adu alifatycznego do intermediatów cyklu Krebsa,
a nastêpnie CO2 i H2O.
Hydroksylacjê zwi¹zków aromatycznych, które posiadaj¹ ju¿ jedn¹ grupê hy-
droksylow¹, jak na przyk³ad chlorofenole, przeprowadzaj¹ monooksygenazy zale-
¿ne od NAD(P)H [EC 1.14.X.X]. S¹ to enzymy w³¹czaj¹ce jeden atom tlenu cz¹stecz-
kowego w postaci grupy hydroksylowej do pierœcienia aromatycznego, podczas gdy
drugi atom tlenu jest redukowany do cz¹steczki wody. Proces hydroksylacji benze-
nu, toluenu, naftalenu i innych zwi¹zków, których struktura pierwotna nie zawiera
grupy hydroksylowej, przebiega najczêœciej z udzia³em dioksygenaz hydroksylu-
j¹cych [EC 1.14.12.X]. W³¹czaj¹ one dwa atomy tlenu cz¹steczkowego poprzez
wprowadzenie dwóch grup hydroksylowych do pierœcienia aromatycznego, z rów-
noczesnym utlenieniem NAD(P)H. Produktem tej reakcji jest cis-1,2-dihydro-1,2-di-
hydroksybenzen, który nastêpnie jest przekszta³cany do katecholu przez dehydro-
genazê (rys. 1) (6-8). Tego typu transformacja ma na celu zwiêkszenie rozpuszczal-
noœci ksenobiotyku, a przez to zwiêkszenie jego dostêpnoœci dla mikroorgani-
zmów, jak równie¿ przygotowanie ksenobiotyku do dalszego etapu rozk³adu, wy-
magaj¹cego obecnoœci w pierœcieniu dwóch grup hydroksylowych w po³o¿eniu orto
lub para wzglêdem siebie. Hydroksylacja pierœcienia wyjœciowej struktury aroma-
tycznej ksenobiotyku mo¿e prowadziæ do powstania jednego z czterech podstawo-
wych metabolitów poœrednich rozk³adu zwi¹zków aromatycznych: katecholu, kwa-
su protokatechowego, kwasu gentyzynowego lub hydrochinonu (6-9). Katechol jest
produktem poœrednim degradacji benzenu, fenolu, kwasu benzoesowego i ich po-
chodnych. Jest on równie¿ centralnym intermediatem szlaków rozk³adu naftalenu
i bifenyli. Krezole, kwasy benzoesowy, gallusowy, ftalowy, jak równie¿ lignina pod-
legaj¹ najczêœciej mikrobiologicznemu rozk³adowi poprzez kwas protokatechowy,
jako produkt poœredni degradacji. Kwas gentyzynowy zosta³ zidentyfikowany jako
centralny intermediat katabolizmu kwasów antranilowego, salicylowego oraz 3-hy-
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droksybenzoesowego. Degradacja p-nitrofenolu i rezorcyny mo¿e przebiegaæ z wy-
tworzeniem intermediatu jakim jest hydroksychinol (7,9,10).
Otwarcie pierœcienia aromatycznego katalizowane jest przez dioksygenazy roz-
szczepiaj¹ce. Enzymy te rozcinaj¹ jedno z wi¹zañ wêgiel-wêgiel pierœcienia z rów-
noczesnym w³¹czeniem cz¹steczki tlenu, tworz¹c nienasycone kwasy alifatyczne.
Wyró¿niono dwie g³ówne rodziny enzymów rozszczepiaj¹cych. Pierwsz¹ tworz¹
dioksygenazy intradiolowe, czyli enzymy szlaku orto, których produktem dzia³ania
jest kwas cis,cis-mukonowy lub jego pochodne. Katalizuj¹ one rozszczepienie wi¹za-
nia wêgiel-wêgiel pomiêdzy dwoma hydroksylowanymi atomami wêgla usytuowany-
mi w pozycji orto wzglêdem siebie w pierœcieniu aromatycznym. Drug¹ grupê stano-
wi¹ enzymy katalizuj¹ce rozszczepienie ekstradiolowe meta, które zachodzi miêdzy
hydroksylowanym atomem wêgla w pierœcieniu a s¹siaduj¹cym wêglem niehydrok-
sylowanym. W wyniku tej reakcji powstaje semialdehyd kwasu 2-hydroksymukono-
wego lub jego pochodne. W zale¿noœci od rozszczepianego substratu wyró¿niono
dioksygenazy: katecholowe, kwasu protokatechowego, gentyzynowego (rozszcze-
pienie pierœcienia aromatycznego pomiêdzy wêglem podstawionym grup¹ hydrok-
sylow¹ a s¹siednim wêglem z podstawnikiem karboksylowym) oraz hydrochinono-
we (rys. 2) (6,9-11).
Trzeci etap degradacji zwi¹zków aromatycznych zwi¹zany jest z utlenieniem,
powsta³ego po rozszczepieniu pierœcienia aromatycznego, alifatycznego ³añcucha
do intermediatów cyklu kwasów trikarboksylowych (rys. 3) z wykorzystaniem enzy-
mów szlaku typu orto albo meta. Powsta³e fragmenty dwu- lub czterowêglowe zo-
staj¹ w³¹czone w podstawowy metabolizm komórki (6,9,12).
Niezbêdna w degradacji zwi¹zków aromatycznych z podstawnikiem chlorowym
reakcja dehalogenacji mo¿e zachodziæ na ka¿dym z wymienionych etapów rozk³adu
ksenobiotyków o strukturze aromatycznej. Dehalogenacja hydrolityczna prowadzi
do hydroksylacji pierœcienia w wyniku podstawienia atomu chlorowca grup¹ hy-
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Rys. 1. Reakcje hydroksylacji pierœcienia aromatycznego.
droksylow¹. Reakcja ta stanowi czêsto pierwszy etap rozk³adu chlorofenoli, zawie-
raj¹cych 3 lub wiêcej podstawników chlorowych (13,14). Bezpoœrednie usuniêcie
podstawnika halogenowego w trakcie rozszczepienia ekstradiolowego pierœcienia
3-chlorokatecholu opisano dotychczas tylko u szczepu Pseudomonas sp. GJ13, które-
go dioksygenaza posiada podjednostkê dehalogenuj¹c¹. Jest to jeden z nielicznych
przypadków, gdy rozszczepienie pierœcienia 3-chlorokatecholu z udzia³em 2,3-diok-
sygenazy nie prowadzi do powstania toksycznego chlorku acylu, inaktywuj¹cego
sam¹ dioksygenazê (15). Opisano tak¿e dioksygenazy, które dehalogenuj¹, ale nie
Izabela Greñ i inne
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Rys. 2. Reakcje rozszczepienia pierœcienia aromatycznego katecholu podstawionego w pozycji meta
oraz kwasu protokatechowego, gdzie: C1,2D – 1,2-dioksygenaza katecholowa; C2,3D – 2,3-dioksyge-
naza katecholowa C1,6D – 1,6-dioksygenaza katecholowa; 3,4PCD – 3,4-dioksygenaza kwasu proto-
katechowego; 4,5PCD – 4,5-dioksygenaza kwasu protokatechowego; 2,3PCD – 2,3-dioksygenaza kwa-
su protokatechowego.
rozszczepiaj¹ jednoczeœnie pierœcienia aromatycznego. Do tej grupy enzymów zali-
czono dioksygenazê kwasu 2-chlorobenzoesowego, wystêpuj¹c¹ w komórkach
szczepu Pseudomonas cepacia 2CBS oraz dioksygenazê kwasu 4-chlorofenylooctowe-
go z komórek szczepu Pseudomonas sp. CBS3 (13,16). Podczas dehalogenacji reduk-
cyjnej wymagana jest si³a redukcyjna w postaci np. NADH lub cz¹steczki glutationu
(12).
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Rys. 3. Porównanie szlaków rozszczepienia typu orto: zwyk³ego, modyfikowanego i nowego modyfi-
kowanego.
4. Pod³o¿e genetyczne rozk³adu ksenobiotycznych zwi¹zków
aromatycznych
Enzymy, uczestnicz¹ce w rozk³adzie lub transformacji ksenobiotycznych zwi¹z-
ków aromatycznych, syntetyzowane s¹ wewn¹trz komórek mikroorganizmów i sta-
nowi¹ grupê enzymów indukcyjnych, syntetyzowanych w komórce w momencie za-
potrzebowania na nie. Indukcja okreœlonego szlaku rozk³adu ksenobiotyku, czyli ze-
stawu enzymów, jest zwi¹zana z transkrypcj¹ danego zestawu genów, nosz¹cego
nazwê operonu. W komórkach mikroorganizmów s¹ dwa potencjalne miejsca lokali-
zacji tych genów: nukleoid i/lub plazmid. Wielkoœæ plazmidów bywa zró¿nicowana,
od oko³o 1000 par zasad do rozmiarów chromosomów bakteryjnych (megaplazmi-
dy). Plazmidy wystêpuj¹ce w komórkach szczepów zdolnych do rozk³adu ksenobio-
tyków to plazmidy degradacyjne (kataboliczne), które nios¹ geny enzymów szlaków
prowadz¹cych do powstania dwu- lub czterowêglowych fragmentów, których dalszy
metabolizm jest kodowany chromosomalnie (6,8,17-26). W badaniach dowodzi siê,
¿e mikroorganizmy degraduj¹ce zwi¹zki aromatyczne charakteryzuj¹ siê ró¿norod-
noœci¹ organizacji genów koduj¹cych enzymy szlaków degradacyjnych. Geny ko-
duj¹ce enzymy szlaku orto rozk³adu katecholu najczêœciej umiejscowione s¹ w chro-
mosomie bakteryjnym, natomiast szlaku meta czêœciej w plazmidach degradacyj-
nych. Natomiast rozk³ad tlenowy chlorofenoli u wiêkszoœci bakterii jest uwarunko-
wany obecnoœci¹ plazmidów degradacyjnych. W plazmidach tych znajduj¹ siê geny
koduj¹ce enzymy modyfikowanego szlaku orto, zaanga¿owane w przekszta³cenie
chlorokatecholi do intermediatów cyklu Krebsa.
Plazmidy mog¹ byæ równie¿ miejscem lokalizacji genów koduj¹cych enzymy pe-
ryferycznych szlaków rozk³adu chloropodstawionych zwi¹zków aromatycznych.
Najlepiej poznanymi plazmidami katabolicznymi s¹ plazmidy pJP4, pAC27 i pP51.
Mimo ró¿nych miejsc pochodzenia bakterii, bêd¹cych gospodarzami tych plazmi-
dów, struktura operonów umieszczonych w tych pozachromosomalnych cz¹stkach
DNA jest bardzo zbli¿ona. Plazmid pJP4 niesiony przez Ralstonia eutropha JMP134
wykazuje du¿e podobieñstwo do plazmidu pAC27, niesionego przez Pseudomonas
putida i plazmidu pP51, obecnego u Pseudomonas sp. P51. Geny tcb plazmidu pP51
i geny clc plazmidu pAC27 maj¹ identyczn¹ organizacjê, natomiast geny tfd plazmi-
du pJP4 ró¿ni¹ siê od nich brakiem jednej otwartej ramki odczytu (18-23). Natomiast
u dotychczas opisanych Gram-dodatnich szczepów bakterii z rodzaju Rhodococcus,
zdolnych do rozk³adu uchlorowanych zwi¹zków aromatycznych z jednym lub dwo-
ma podstawnikami chlorowymi, geny koduj¹ce odpowiednie enzymy zlokalizowane
s¹ w obrêbie chromosomu (24-26).
Obecnoœæ plazmidu pJP4 o wielkoœci 80 kpz, warunkuje zdolnoœæ szczepu Ralstonia
eutropha (Cupriavidus negator) JMP134 do wzrostu w obecnoœci kwasu 2,4-dichloro-
i 2-metylo-4-chlorofenoksyooctowego oraz kwasu 3-chlorobenzoesowego. W ob-
rêbie plazmidu degradacyjnego pJP4 zlokalizowane s¹ dwa modu³y genowe tfdI
i tfdII, których wzajemne u³o¿enie przedstawiono na rysunku 4 (20-22). W bada-
Izabela Greñ i inne
64 III KONGRES BIOTECHNOLOGII – PRACE PRZEGL¥DOWE
niach Laemmli i wsp. wykazano, ¿e modu³y genowe tfdI i tfdII nie s¹ swoimi prosty-
mi kopiami. Podobieñstwo pomiêdzy genami koduj¹cymi 1,2-dioksygenazê chloro-
katecholow¹ obu modu³ów wynosi 60%, ale pomiêdzy pozosta³ymi genami siêga ju¿
tylko 15%. Ponadto geny tfdC i tfdD w II module plazmidu pJP4 wystêpuj¹ w odwrot-
nej kolejnoœci ni¿ w tfdI oraz charakteryzuj¹ siê wy¿sz¹ zawartoœci¹ par G+C (22).
Oprócz genów katabolicznych w plazmidzie pJP4 obecne s¹ równie¿ geny regu-
latorowe tfdR i tfdS, bêd¹ce swoimi wiernymi kopiami, ale zorientowanymi w prze-
ciwnych kierunkach. Ich produkty dzia³aj¹ jako regulatory transkrypcji z grupy LysR,
czyli ich indukcja zachodzi pod wp³ywem intermediatów szlaków katabolicznych,
których geny znajduj¹ siê pod kontrol¹ tych regulatorów (27-29). Produkt genu tfdS
dzia³a zarówno jako represor, jak i aktywator transkrypcji genu tfdB, podczas gdy
TfdR jest represorem genu tfdA oraz zespo³u tfdCIDIEIFI (29).
W badaniach wykazano, ¿e oba modu³y genowe plazmidu pJP4 s¹ czynne, cho-
cia¿ aktywnoœæ enzymów kodowanych genami klasteru II jest ni¿sza ni¿ kodowa-
nych przez klaster I. Wyj¹tkiem jest reduktaza maleilooctanowa, kodowana przez
gen tfdFI, której aktywnoœæ jest bardzo niska, wobec czego ca³kowita redukcja male-
ilooctanu katalizowana jest przez reduktazê, kodowan¹ przez gen tfdFII (30). Skon-
struowanie mutantów z nieczynnymi genami obu modu³ów genowych plazmidu
pJP4 pozwoli³o na stwierdzenie, ¿e aktywnoœæ genów tfdE i tfdB jest niezbêdna do
wzrostu na pod³o¿u z 3-chlorobenzoesanem i 2,4-dihydroksyfenylooctanem. Jedno-
czeœnie wykazano, ¿e mutacja w genie tfdEII hamuje wzrost na pod³o¿u z 2-mety-
lo-4-chlorofenoksyoctanem, mimo i¿ produkt genu tfdEII charakteryzuje siê s³ab¹ ak-
tywnoœci¹ katalityczn¹. Wskazuje to, i¿ nawet s³aba aktywnoœæ TfdEII jest niezbêdna
do wzrostu w obecnoœci tego substratu. W badaniach tych dowodzi siê, ¿e koszt
utrzymywania w plazmidzie dodatkowego modu³u genowego jest rekompensowany
przez mo¿liwoœæ wykorzystania przez mikroorganizm szerszej gamy substratów
wzrostowych (31).
Clement i wsp. (32) wykazali, i¿ szczepy Ralstonia eutropha JMP134 i JMP222
mog¹ rosn¹æ na pod³o¿u z 2,4,6-trichlorofenolem jako jedynym Ÿród³em wêgla
i energii. Szczep JMP222 nie posiada plazmidu, zatem geny koduj¹ce enzymy szlaku
rozk³adu tego izomeru trichlorofenolu s¹ kodowane chromosomalnie (24,33). W ba-
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Rys. 4. Wzajemne u³o¿enie modu³ów genowych tfdI i tfdII w plazmidzie pJP4 (tfdA – gen dioksyge-
nazy zale¿nej od -ketoglutaranu, tfdBI i tfdBII – geny monooksygenaz, tfdCI i tfdCII – geny 1,2-dioksy-
genazy chlorokatecholowej, tfdDI i tfdDII – geny cykloizomerazy chloromukonianowej, tfdEI i tfdEII –
geny hydrolazy mukonolaktonowej, tfdFI i tfdFII – geny reduktazy maleilooctanowej, tfdS i tfdR – geny
regulatorowe, tfdK – gen bia³ka transportuj¹cego kwas 2,4-dichlorofenoksyoctowy, tfdT – niefunkcjo-
nalne bia³ko regulatorowe, ISJP4 – element IS plazmidu JP4.
daniach Matus i wsp. dowodzi siê, ¿e enzymy szlaku rozk³adu 2,4,6-trichlorofenolu
przez 2,6-dichlorohydrochinonu do -ketoadypinianu, kodowane s¹ przez geny
operonu katabolicznego tcpABCD, zlokalizowanego w chromosomie bakteryjnym
(33).
5. Podsumowanie
Zwi¹zki aromatyczne, znajduj¹ce siê w œrodowisku, mog¹ byæ albo pochodzenia
naturalnego, albo antropogenicznego. Ksenobiotyczne zwi¹zki aromatyczne uwa-
¿ane s¹ za trudno degradowalne ze wzglêdu na obecnoœæ stabilnego pierœcienia aro-
matycznego oraz podstawników, których obecnoœæ dodatkowo utrudnia ich roz-
k³ad. Mikroorganizmy obecne w œrodowisku nie zdo³a³y wykszta³ciæ jeszcze sku-
tecznych szlaków ich ca³kowitej biodegradacji. Dlatego konieczne jest konstruowa-
nie szczepów bakteryjnych, charakteryzuj¹cych siê takimi mo¿liwoœciami degrada-
cyjnymi. Musi byæ ono jednak poprzedzone poznaniem i zrozumieniem enzymologii
oraz genetyki, czyli molekularnych podstaw rozk³adu ksenobiotycznych zwi¹zków
aromatycznych.
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